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2.1 Problembereich und Forschungsstand 
 
Cortisol ist das Endprodukt der HPA– Achse und gilt als ein wichtiges Stresshormon 
[1]. Die Sekretion folgt einer zirkadianen Rhythmik, somit stellt die herkömmliche 
Bestimmung des Cortisolspiegels im Speichel oder Serum nur eine 
Momentaufnahme dar, beeinflusst von Tageszeit und aktuellem Stress [2]. Mittels 
24h- Urin kann ein erweiterter Einblick in die tägliche Cortisolproduktion gewährleistet 
werden. Dennoch ist diese Erfassungsmethode oft beschwerlich und die Ergebnisse 
teilweise nicht vertrauenswürdig, da Plasma- und Urincortisolwerte leicht durch 
Rauchen, Nahrungsaufnahme oder temporären Stress beeinflusst werden können 
[3]. In den letzten 10 Jahren ist es immer präziser gelungen, in Haarproben Cortisol 
nachzuweisen [4]. Damit ist es möglich, Langzeit-Cortisolspiegel zu erfassen und 
somit einen retrospektiven Einblick in die Cortisolsekretion der letzten ein bis zwei  
Monate zu erlangen. Die Probenentnahme ist dabei weitaus unkomplizierter, 
kostengünstiger und weniger invasiv als bisherige Methoden. Vorangegangene 
Studien bestätigen dabei die Korrelation zwischen Cortisolwerten im 24h-Urin und der 
Messung der Haarcortisolwerte [5]. Die HCC kann in der gegenwärtigen Forschung 
als wertvolles diagnostisches Werkzeug in Patienten mit relevantem 
Hypercortisolismus, wie beim Cushing- Syndrom, genutzt werden [3]. Weiterhin 
werden auch physiologische Haarcortisolkonzentrationen mit dem metabolischen 
Syndrom [6], Adipositas [7] und Herzkreislauferkrankungen [8] assoziiert [3]. 
Patienten mit Cushing- Syndrom zeigten siginifikant höhere Haarcortisollevel als 
gesunde Patienten, weiterhin fiel der Cortisolwert bei erfolgreicher Therapie [9]. Bei 
der kongestiven Herzinsuffizienz, die mit erhöhtem Stresslevel und Verschiebungen 




Cortisollevel im Haar positiv mit der New York Heart Association (NYHA) 
Klassifikation der Herzinsuffizienz [10]. In einer Studie von Manenschijn et al. ergab 
sich ein höheres Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen und Typ- 2- Diabetes in 
Verbindung mit höheren Haarcortisolwerten [8]. Eine weitere Studie zeigte erhöhte 
Haarcortisolwerte bei Patienten mit vorangegangenem Myokardinfarkt [11].  
Auch im Bereich der psychischen Erkrankungen und Suchterkrankungen konnten 
Assoziationen zum Haarcortisol gezeigt werden. So ermittelten Stalder et al. drei- bis 
vierfach höhere Haarcortisolwerte bei Alkoholikern mit akutem Abusus  im Vergleich 
zu abstinenten Alkoholikern. Zwischen abstinenten Alkoholikern und gesunden 
Probanden fand sich kein signifikanter Unterschied [12]. Bei Patienten mit einer 
„Major Depression“ konnte eine erhöhte HCC gemessen werden. Im Zusammenhang 
mit bipolaren Störungen zeigte sich ein Anstieg der HCC im späten Erkrankungsalter 
[13]. Chronische Schmerzpatienten wiesen ebenfalls höhere HCC auf als gesunde 
Patienten [14]. 
Neben der eben genannten Dynamik der Haarcortisolwerte im Erwachsenenalter 
werden zunehmend auch während der Entwicklung des Kindes, bei kindlichen 
Erkrankungen oder deren Folgen, Veränderungen der HCC beobachtet. Cortisol ist 
ein wichtiger Biomarker für Stress und traumautische Lebensereignisse [15, 16]. 
Erhöhte HCC ging mit psychologischen Traumen, berichtet über den „Lifetime 
Incidence of Traumatic Events Parent-Report“, in der Kindheit einher [17]. 
Groeneveld et al. erfassten mittels Haarcortisol den Stress, welchen gesunde Kinder 
beim Eintritt in den Schulalltag erleben. HCC wurde 2 Monate vor dem Schuleintritt, 
sowie 2 Monate nach dem Schulanfang untersucht. Es wurde, besonders bei 
ängstlichen Kindern, signifikant höheres HCC nach dem Schuleintritt gemessen [18]. 




Symptomen eines Aufmerksamkeitsdefizit-/Hyperaktivitätsstörung (ADHS) 
erniedrigte HCC gemessen werden [19].  
In einer weiteren Studie verglich man den soziökonomischen Status (SES) der Eltern 
mit der HCC ihrer Vorschulkinder. Dabei ergaben sich keine Relationen zum 
elterlichen Gehalt oder dem Alter der Eltern, jedoch zum Bildungsstand von Mutter 
und Vater. Die Cortisollevel von Kindern, deren Mütter keinen  Highschoolabschuss 
absolvierten waren am höchsten und am niedrigsten bei Müttern mit 
Highschoolabschluss und nachfolgendem Titel bzw. weiterführendem Abschluss [20]. 
Karlén et al. verglichen die Haarcortisolspiegel mit soziodemografischen Daten. 
Dabei wurde die HCC der Kinder im Alter von 1, 3, 5 und 8 Lebensjahren gemessen. 
Einen relevanten Einfluss auf die HCC zeigten der Wohnort und die soziale Betreuung 
der Studienteilnehmer. Kinder, die in Eigenheimen lebten, wiesen eine niedrigere 
HCC auf, als Kinder, die mit ihren Familien in Wohnungen lebten. Weiterhin hatten 
Kinder mit sehr jungen, alleinerziehenden oder rauchenden Müttern eine erhöhte 
HCC [21].  
Bezüglich der Anthropometrie des Kindes konnten bisherige Studien eine erhöhte 
HCC bei übergewichtigen Kindern  feststellen. Wester et al. publizierten ein erhöhtes 
Haarcortisol bei adipösen Probanden, kein Unterschied ergab sich jedoch zwischen 
übergewichtigen und normalgewichtigen Probanden  [7, 22, 23]. In einer 
vorangegangenen Studie von  Noppe et. al. konnte eine steigende HCC mit 
steigendem Alter beobachtet werden. Dabei stieg die HCC bis zum Alter von 10 
Jahren an [3]. Jungen zeigten in bisherigen Studien häufiger höhere HCC als 
Mädchen [24, 25], einige Studien konnten hingegen keine signifikanten 
geschlechterspezifischen Unterschiede feststellen [18, 26]. Bei Erwachsenen gab es 




Probanden. Dabei ergab sich ebenso wie bei Kindern für übergewichtige Patienten 
ein  höheres HCC als für Normalgewichtige. [3]. Weiterhin zeigten sich signifikant 
niedrigere HCC- Level bei Frauen gegenüber Männern  [8]. Die Ethnizität zeigt 
außerdem Einfluss auf die HCC, Afroamerikaner und Hispanics wiesen signifikant 
höhere HCC als Europäer auf [27].  
Aus den vielen vorangegangenen Studien über die Zusammenhänge zwischen 
Haarcortisol und Entwicklung, Stress oder Krankheiten bei Kindern, wird die Relevanz 
der HCC deutlich. Dennoch sind auch viele Widersprüche in eben jenen Studien 
erkennbar [24], was die enorme Wichtigkeit unterstreicht, Einflussfaktoren  genauer 
zu analysieren. Entwicklungsbedingt kann es zu physiologischen Schwankungen des 
hormonellen Haushalts, und damit der Cortisolkonzentration kommen, ohne dass 
diese einem Krankheitswert unterliegen [28]. Ziel dieser Forschungsarbeit ist daher, 
mittels Untersuchung allgemeiner anthropometrischer Einflussfaktoren, wie Gewicht 
und Geschlecht, SES oder Pubertätsstatus ein umfangreiches Verständnis des 
Parameters Haarcortisol zu erlangen und dieses nützlich in die klinische Diagnostik 
einzubringen und bisher gewonnene Erkenntnisse der HCC- Forschung in einer 
bevölkerungsbasierten, gesunden Kohorte belegen. In wenigen vorausgehenden 
Studien wurden das Alter, das Geschlecht und der Body-Mass-Index (BMI) des 
Kindes schon in Verbindung mit ihrem Haarcortisol untersucht, noch weniger Studien 
beschäftigten sich allerdings bisher mit der Pubertät des Kindes und den 
Auswirkungen auf den Cortisolhaushalt [24]. Daher soll gerade dies unser 





2.2  Pubertät 
 
2.2.1 Definition und hormoneller Ablauf 
 
Die Pubertät beschreibt die Zeit des Übergangs zwischen Kindheit und 
Erwachsenenalter, gekennzeichnet durch die Entwicklung sekundärer 
Geschlechtsmerkmale, die Reifung der Gonaden und die Erlangung der 
Fortpflanzungsfähigkeit. Hormonell wird dieser Entwicklungsprozess in der HPA -
Achse kontrolliert [29, 30]. Im präoptischen Bereich des Hypothalamus wird das 
Gonadotropin-Releasing-Hormon (GnRH) produziert und pulsatil freigesetzt [29]. Das 
vom Hypothalamus freigesetzte GnRH wirkt nun stimulierend auf die 
Gonadotropinfreisetzung, Luteinisierendes Hormon (LH), sowie Follikel 
stimulierendes Hormon  (FSH)  aus der Hypophyse. Diese stimulieren  konsekutiv die 
Ausschüttung der gonadal produzierten Sexualsteroide, unter deren Einfluss die 
klinische Pubertätsentwicklung steht.  
Die HPA- Achse erfährt starke Veränderungen während des fetalen Lebens, 
Kleinkindalters und der Kindheit. Sie ist im Fetus und Neugeborenen, der 
sogenannten „Mini-Pubertät“ aktiv und tritt dann während der Kindheit in einen 
Ruhezustand ein. Die zeitlich bestimmenden Faktoren dafür sind sehr variabel und 
können endogener, exogener und auch genetischer Natur sein [31].  
Drei Jahre bevor erste physische Zeichen der Pubertät festgestellt werden können, 
konnten in  Proben gesunder Kinder, niedrig amplitudige Peaks von LH und FSH 
gemessen werden [28]. Dabei waren die FSH- Peaks höher, als die LH- Peaks, 
Gonadotropinfreisetzung konnte nicht festgestellt werden. Ein Jahr vor Beginn der 
Brustknospung wurde in präpubertären Mädchen während des Schlafes ein erhöhter 




ist,  erreichten die LH- Konzentrationen mehr als das Zehnfache, während sich die 
pulsatile FSH- Amplitude verdoppelte [28, 32].  
Die Zunahme der  LH- Amplitude ist durch die gesteigerte Empfindlichkeit der 
Hypophyse auf GnRH zu erklären. Einerseits durch die erhöhte Anzahl der  
GnRH- Rezeptoren, andererseits wird davon ausgegangen, dass die Gammaamino- 
buttersäure (GABA) mit tonisch- inhibitorischer Wirkung präpubertär auf die GnRH- 
Ausschüttung wirkt. Somit soll die mit Beginn der Pubertät einsetzende, reduzierte 
Hemmung von GABA auf GnRH ebenfalls verantwortlich für die gesteigerte GnRH- 
Freisetzung während der pubertären Entwicklung sein [33]. Die Frequenz der FSH- 
und LH- Hormonausschüttungen sinkt ab und pegelt sich auf tägliche Ausschüttung 
ein. Ebenfalls steigt noch vor der Periode der Estradiol-17-beta- Spiegel an und 
entwickelt sich zu einer 24h-Rhythmik mit Maximum am Morgen  [34].  Damit wird 
deutlich, dass die neuronal gesteuerten, veränderten Hormonausschüttungen schon 
vor der Menarche stattfinden. Der Auslöser für diese Prozesse ist noch nicht 
vollständig geklärt. Als nachgewiesen gilt, dass das Einsetzen der Gonadarche in 
erster Linie nicht allein von der Reifung der Ovarien oder der Adenohypophyse 
abhängig ist, sondern dass es verschiedene Determinanten gibt, die den Beginn der 
Pubertät beeinflussen. Die Reifung des neurosekretorischen Systems, genetische 
Faktoren, endogene Signale und Umweltreize beinflussen in einem dynamischen 
Zusammenspiel den Beginn der Pubertät [35]. Eine weitere wichtige Rolle in der 
Induktion der Pubertät kommt dem 2001 entdeckten Kisspeptin zu. Kisspeptin, das 
für das Gen KISS1 kodiert und Ligand des des GPR54- Rezeptors ist, wurde 
ursprünglich als „Metastasis suppressor gene“ in Melanomzellen entdeckt [36]. Es 




inaktivierende Mutationen von GPR54 führen beim Menschen zum Ausbleiben der 
Pubertät und damit zum hypogonadotropen Hypogonadismus und Infertiltät [37]. 
 
2.2.2 Tannerstadien und zeitlicher Ablauf 
 
Für die Einteilung der einzelnen sexuellen Reifezeichen wird gegenwärtig die 
Einteilung nach Tanner verwendet [38]. Sie dient der Beschreibung sichtbarer, 
physischer Entwicklungen während der Pubertät und charakterisiert die Entwicklung 
der Pubesbehaarung (P) und Brustentwicklung (B) bei den Mädchen und die 
Genitalentwicklung beim Jungen (G) vom präpubertären Zustand (1) bis hin zur 
vollständigen Ausprägung des Merkmals (5 oder 6) [39]: 
 
Brustentwicklung (B) nach Tanner: 
• B I – vorpubertär – keine tastbare Brustdrüse, Brustdrüse ist nicht vorgewölbt 
• B II – Pubertätsbeginn - Die Brustknospe entwickelt sich, Brustdrüsengewebe 
beginnt tastbar zu werden; die Areola ist leicht vergrößert. 
• B III – Die Brust beginnt sich zu wölben, das Drüsengewebe ist größer als die 
Grenzen der Areola.. 
• B IV – Brustgröße und Erhebung nehmen zu, die Mamille und die Areola heben 
sich von der Brustkontur ab. 
• B V – Die Brust erreicht ihre Endgröße, die Areola bildet wieder eine Ebene mit 
der Brustkontur, die Mamille steht hervor. 
Pubesbehaarung (P)  nach Tanner: 





• P II – wenige lange, flaumige Haare mit nur geringer Pigmentierung an der Basis 
des Penis und des Skrotums beziehungsweise auf den äußeren Schamlippen.  
• P III – Das Haar wird kräftiger, gekräuselt und dunkler; es breitet sich weiter aus. 
• P IV – Ausbreitung der Schambehaarung über die Mons pubis. 
• P V– erwachsen – das Haar breitet sich über Schenkel und horizontol bis 
zur Linea alba weiter aus. 
• P VI – weitere dreieckförmige Ausdehnung der Schambehaarung auf der Linea 
alba zum Nabel hin 
Genitalentwicklung nach Tanner (G): 
• G I – vorpubertär, das Hodenvolumen ist kleiner als 3 ml; der Penis ist klein. 
• G II – Pubertätsbeginn: Das Hodenvolumen ist größer als 3ml; die Haut des 
Hodensackes verdünnt sich, wird rötlicher und erweitert sich; unveränderte 
Penislänge. 
• G III – weitere Vergrößerung des Hodens (6–12 ml); das Skrotum vergrößert 
sich weiter; die Penislänge nimmt zu. 
• G IV – Hodenvolumen zwischen 12 und 20 ml; das Skrotum wird größer und 
dunkler; die Penisgröße nimmt in Umfang und Länge zu, Entwicklung der Glans. 
• G V – erwachsen – Hodenvolumen entspricht dem eines Erwachsenen; 
Hodensack und Penis ausgewachsen. 
Die Thelarche (zwischen vollendeten 8. und 13. Lebensjahr)  ist bei Mädchen meist 
das erste Pubertätsmerkmal, darauf folgt die Pubarche innerhalb eines Jahres. Als 
normale Variante kann auch die Pubarche zuerst stattfinden, bei sonstigem normalen 




Der Pubertätswachstumsschub tritt beim Mädchen etwa im Alter von zwölf Jahren auf 
[39]. Bei den Jungen ist meist die Zunahme des Hodenvolumens auf >3ml zwischen 
vollendentem 11. – 15. Lebensjahr das erste Anzeichen auf die beginnende Pubertät, 
subjektiv wird aber die Pubesbehaarung, die im Mittel 6 Monate später auftritt als 
Pubertätsbeginn, wahrgenommen. Durch den vermehrten Anstieg von Östrogen und 
Testosteron kommt es zur gesteigerten Sekretion von Wachstumshormon und damit 
zum Pubertätswachstumsschub. Dieser tritt bei Jungen in etwa um das 14. 
Lebensjahr ein [39]. Zur detaillierten Übersicht des zeitlichen Ablaufs siehe Abb.1 
[39]. 
Abb.1 Zeitlicher Verlauf der Pubertätstadien bei Mädchen und Jungen [39]  
2.3 Cortisol  
 
2.3.1 Bildung und Freisetzung  
 
Cortisol ist das periphere Produkt der HPA- Achse. Als höchste Instanz produziert der 
Nucleus paraventricularis (PVN) des Hypothalamus Corticotropes Releasing 
Hormone (CRH) und Arginin Vasopressin (AVP). Diese erreichen den 
Hypophysenvorderlappen und stimulieren dort kortikotrophe Zellen, die wiederum 




Nervensystem und stimuliert in der der Nebennierenrinde die Ausschüttung von 
Corticosteroiden wie Cortisol und Dehydroepiandrosteron (DHEA) [40]. Dabei 
unterliegt dessen Freisetzung einer starken zirkadianen Freisetzung, die auf die 
Rhythmik der CRH- Sekretion zurückzuführen ist. Es ist zu beobachten, dass die 
morgendlichen Cortisolspiegel am höchsten sind und zum Tagesende  absinken.  
Cortisol gehört zu den Glukokortikoiden. Im Falle einer Belastung versetzen sie den 
Organismus in die Lage, Anstrengungen wie z.B. körperliche Arbeit, zu bewältigen. 
Dabei stimulieren sie Glukoneogenese, steigern die Expression der 
Glykogensynthese  und fördern den Proteinabbau. Cortisol triggert auch die Synthese 
der Enzyme, die für den Abbau der Lipidspeicher benötigt werden. Glucocorticoide 
wirken synergistisch mit Katecholaminen, die Cortisolbiosynthese wird durch 
gesteigerten Sympathikotonus, mittels Stimulation der CRH- Sekretion, gefördert.  
Über negative Rückkopplung wirkt Cortisol in der Hypophyse hemmend auf die 
ACTH- Freisetzung, sowie im Hypothalamus hemmend auf die CRH- Freisetzung 
[41].  
 
2.3.2 Physiologie der Haarcortisolwerte 
 
Die Wachstumrate der Haare beträgt im Durchschnitt einen cm pro Monat. Damit 
erlaubt die Analyse von einem cm Haar vom Ansatz beginnend einen Rückblick über 
den Cortisolspiegel des letzten Monats. Cortisol diffundiert aus der Blutbahn mit 
anderen hämatogenen Substanzen in die Zellen des Haarfollikels und wird allmählich 
in den wachsenden Haarschaft abgeschieden [42].  Zudem ist der Haarfollikel selbst 
in der Lage nach Stimulation durch CRH Cortisol zu synthetisieren und zu sezernieren 
[43]. Die Haarstruktur (welliges, lockiges oder glattes Haar) hat keinen Einfluss auf 




nicht [5]. Allerdings verursacht künstlich- gefärbtes Haar erniedrigte Cortisolwerte (ca. 
30-60% niedriger), ebenso wie starke Hitzebelastung (ca. 20% niedriger)  [45].  
 
2.4 Die LIFE Child Studie  
 
2.4.1 Studiendesign und Ziele 
 
 
Die teilnehmenden Probanden stammen aus der LIFE Child- Studie, einer 
prospektiven, longitudinalen Kohortenstudie, welche Teil des „Leipziger 
Forschungszentrums für Zivilisationserkrankungen“ (LIFE) der Universität Leipzig ist. 
Die teilnehmenden Kinder im Alter von 0 bis 18 Jahren aus dem Großraum Leipzig 
wurden über Öffentlichkeitsarbeit, das Gesundheitsamt, die Ambulanz des 
Kinderklinikums der Universität Leipzig oder ihren Kinderarzt auf die Studie 
aufmerksam. Das Ziel von LIFE Child ist die Untersuchung von 
Zivilisationserkrankungen wie Allergien, Adipositas, Diabetes und Herz-Kreislauf-
Krankheiten [46–48]. Weiterhin werden Umwelteinflüsse und Lebensgewohnheiten 
der Kinder beobachtet, um ihren Einfluss auf die Gesundheit zu verstehen. Daher 
werden seit 2011 bei Neugeborenen, Kindern und Jugendlichen anthropometrische, 
labordiagnostische und soziodemographische Merkmale erfasst. Für unsere Arbeit 
wurden ausschließlich gesunde Probanden eingeschlossen. Die LIFE Child- Studie 
ist von der Ethikkommission der Universität Leipzig zugelassen (Aktenzeichen: Reg. 
Nr. 264-10-19042010). Für die Untersuchungen werden die schriftlichen 
Einverständniserklärungen der Eltern und ab einem Alter von 12 Jahren, zusätzlich 









2.4.2 Anthropometrische Datenbestimmung bei Kindern in der LIFE Child Studie 
 
Die Anthropometrie ist definiert als die Lehre der Ermittlung und Anwendung der 
Maße des menschlichen Körpers. In der LIFE Child- Studienambulanz wird bei den 
teilnehmenden Kindern genau eine solche durchgeführt [48]. Dabei erfolgt die 
Ermittlung des Gewichts, der Höhe im Stehen und im Sitzen und einer Messung von 
Kopf-, Hals-, Taille-, Bauch-, Oberarm- und Oberschenkel- sowie Wadenumfang. 
Danach erfolgt die Hautfaltenbestimmung mittels Kaliperzange an Vorder- und 
Rückseite des Armes, unterhalb des Schulterblatts sowie auf der mittleren Axillarlinie  
zwischen letzter Rippe und Crista iliaca. Im Anschluss werden Blutdruck und Puls 
dreimal gemessen. Weiterhin kann eine Bio-Impedanz- Analyse (BIA) durchgeführt 
werden. Dafür werden Elektrodenkleber an Händen und Füßen angebracht und 
darüber ein nicht wahrnehmbarer Strom durch den Körper geleitet. Damit ermitteln 
wir:  
• Körperwasser (TBW), Total body water 
• Fettfreie Masse (FFM), Fat free mass 
• Magermasse (LBM), Lean body mass 
• Fettmasse (FM), Fat mass 
• Körperzellmasse (BCM), Body cell mass 
• Extrazelluläre Masse (ECM), Extracellular mass 
Dabei wird die Auswertung der  anthropometrischen Daten bei Kindern immer mittels 
Perzentilen durchgeführt, um vor allem Körpergröße und Körpergewicht im 
entsprechenden Alter des Kindes einzuschätzen. Diese Perzentilenkurven beruhen 




Die Angabe von Körpergröße und -gewicht in einer Perzentile dient dem Vergleich 
von Altersgenossen und der Abschätzung, wieviele Kinder größer bzw. kleiner sind 
[48]. 
 
2.5 Hypothesen, Frage- und Zielstellungen 
 
Aus oben beschriebener Problematik geht hervor, dass die HCC des Kindes in der 
gegenwärtigen Forschung immer größere Relevanz im Hinblick auf Störungen der 
HPA- Achse, psychische Erkrankungen oder der Stress- Forschung hat. Natürliche 
Einflussfaktoren wie Alter, Geschlecht, Gewicht oder der SES des Kindes wurden 
bisher wenig untersucht, noch weniger der Einfluss des Pubertätsstatus des Kindes. 
Ziel unserer Arbeit war die Analyse des Einflusses anthropometrischer und 
sozioökonomischer Faktoren auf die Konzentration des Cortisols im kindlichen Haar. 
Folgende Hypothesen und Fragestellungen wurden formuliert: 
1. Gibt es einen Zusammenhang zwischen zunehmendem Alter und der 
Konzentration des Haarcortisols? 
2. Wie verhält sich die HCC in den verschiedenen Pubertätsstadien bei Mädchen und 
Jungen? Gibt es geschlechterbedingte Unterschiede in den einzelnen 
Pubertätsabschnitten? 
3. Wie wirken sich unterschiedliche sozioökonomische Faktoren, wie elterliches 
Gehalt, Berufsstand oder Bildungsstand auf die Konzentration des Haarcortisols aus? 
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Cortisol gilt als ein wichtiges Stresshormon und ist das Endprodukt der Hypothalamus 
- Hypophysen - Achse (HPA). Die Sekretion folgt einer zirkadianen Rhythmik. Die 
herkömmliche Bestimmung des Cortisolspiegels im Speichel, Serum oder Urin stellt 
daher nur eine Momentaufnahme dar, beeinflusst von Tageszeit und aktuellem 
Stress. Dahiningegen bietet die Messung der Haarcortisolkonzentration (HCC) die 
Möglichkeit zur retrospektiven Analyse der kumulativen Cortisolsekretion in den 
letzten Monaten. 
Vorangegangene Studien beschreiben Zusammenhänge zwischen HCC und 
physisischer oder psychischer Krankheiten im Hinblick auf Störungen der HPA-Achse 
bei Kindern. Auch in der gegenwärtigen Stressforschung erlangt die HCC eine immer 




berücksichtigt. Bisherige Untersuchungen konnten zwar zeigen, dass Alter,  
Geschlecht und der Body-Mass-Index (BMI) des Kindes in Verbindung mit der HCC 
stehen, allerdings gibt es nur wenige Studien, die sich mit dem möglichen 
Zusammenhang  zwischen der Pubertät des Kindes und  dessen Cortisolhaushalt 
beschäftigen. 
Ziel dieser Arbeit war es daher,  allgemeine anthropometrische Einflussfaktoren, wie 
BMI, Geschlecht oder Pubertätsstatus, sowie sozioökonomische Einflussfaktoren, 
wie Einkommen, Bildungsstand und Berufsstatus der Eltern in einer 
bevölkerungsbasierten, gesunden Kohorte auf die HCC zu untersuchen. Damit 
möchten wir ein evidenzbasiertes Verständnis des Parameters Haarcortisol in 
klinischer Diagnostik und Forschung erlangen und bisher gewonne Erkenntnisse der 
HCC Forschung in einer bevölkerungsbasierten, gesunden Kohorte belegen. 
Die Teilnehmer stammen aus der LIFE Child- Studie, einer prospektiven, 
longitudinalen Kohortenstudie, welche Teil des „Leipziger Forschungszentrums für 
Zivilisationserkrankungen“ (LIFE) der Universität Leipzig ist. 
Die Haare der 434 teilnehmenden ProbandInnen im Alter zwischen 5 und 18 Jahren 
wurden parietal oder okzipital direkt am Ansatz abgeschnitten, anonymisiert und 
foliert gelagert. In dieser Studie erfolgte die Messung der HCC durch die Anwendung 
der Flüssigkeitschromatographie mit Massenspektrometrie-Kopplung (LC-MS3). 
Ausgeschlossen von der Analyse wurden Kinder, die Gluko- oder Minerarlokortikoide 
einnahmen und Kinder mit gefärbten bzw. getöntem Haar.  
Weiterhin wurden anthropometrische Daten wie Geschlecht, Alter, Gewicht, Größe 
und der Pubertätstatus bestimmt, der Body-MassIndex (BMI) berechnet, sowie 
sozioökonomische Daten erhoben. Diese konnten anschließend gemeinsam mit der 




Es zeigte sich keine signifikante Assoziation zwischen der HCC und dem 
sozioökonomischen Status (SES) in Jungen oder Mädchen. Auch die einzeln 
betrachteten Parameter  finanzielles Einkommen, Bildungs- , sowie Berufsstand der 
Eltern zeigten keinen signifikanten Einfluss. Im Gegensatz dazu konnte ein 
signifikanter Zusammenhang zwischen  Pubertät und HCC verdeutlicht werden. 
Jungen boten in der Präpubertät signifikant höheres HCC als Mädchen, wohin gegen 
sich die Messwerte im Laufe der Pubertät zunehmend anglichen. Jungen zeigten im 
Tannerstadium 1 die höchste HCC, sie war signifikant höher als im Tannerstadium 2-
5. Die Mädchen erreichten die höchste HCC in Tannerstadium 5, wenn auch die 
einzelnen Stadien untereinander keine signifikanten Differenzen ergaben. Um die 
Assoziation zum Alter weiter zu untersuchen, ohne den Pubertätsstatus als 
zusätzlichen Einflussfaktor, wurde im Pubertätsstadium 1 der Alterseinfluss 
betrachtet. Hier zeigte sich eine positive Assoziation zur HCC ohne Signifikanz. 
Bezüglich des Gewichts konnte bestätigt werden, dass mit steigendem BMI auch die 
HCC für beide Geschlechter anstieg. Die Haarwaschfrequenz zeigte hingegen keinen 
signifikanten Einfluss auf die HCC. 
Mit Hilfe der Messung der HCC kann ein retrospektiver Einblick über die 
Stresshormonproduktion der letzten Monaten gewonnen werden. In dieser Studie 
wurden natürliche Einflussfaktoren identifiziert und deren Auswirkung auf die HCC 
dargestellt. Eine neue relevante Erkenntniss ist die Darstellung der 
geschlechterspezifischen Unterschiede der HCC in den einzelnen Pubertätsstadien. 
Weiterhin konnten bisherige Kenntnisse, wie der Einfluss des Geschlechts, des BMI, 
des Alters und des SES auf die HCC bestätigt werden. 
Um die potentiell einflussnehmende Rolle der Anthropometrie gesunder Kinder auf 




interessant den Einfluss der Ehnizität auf die HCC zu betrachten, da dies in dieser 
Studie bei einer homogenen Kohorte kaukasischer Kinder nicht untersucht werden 
konnte.  
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